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Z kręgu chorób psychiatrycznych najczęstszym powikła-
niem udaru jest depresja, choroba często nierozpozna-
wana i, jak podają dane szacunkowe, w 50–80% niediag-
nozowana, a stanowiąca poważny problem ograniczają-
cy poudarową rehabilitację, a także pogarszająca jakość 
życia oraz rokowanie co do powrotu funkcji ruchowych. 
Innymi zaburzeniami neuropsychiatrycznymi związany-
mi z udarem mózgu są zaburzenia lękowe, apatia bez 
depresji oraz zaburzenia afektu. Bardzo rzadko występu-
ją zaburzenia dwubiegunowe lub objawy psychotyczne 
(Chemerinski, Robinson, 2000).
Częstość występowania poudarowej depresji była oce-
niana w licznych niespójnych metodologicznie badaniach. 
Ich wyniki są zróżnicowane zależnie od stosowanych kry-
teriów diagnostycznych, metod oceny, okresu po udarze, 
w jakim chorzy byli poddawani ocenie, oraz miejsca poby-
tu chorego w czasie badania: szpital, dom, zakład rehabi-
litacyjny czy zakład opieki długoterminowej. 
Szacuje się, że w ciągu pierwszego roku po udarze 
depresja pojawia się u co najmniej jednej czwartej cho-
rych, przy czym najczęściej rozpoczyna się w czasie 
pierwszych kilku miesięcy. Według danych uwzględnia-
jących wyniki kilkudziesięciu badań klinicznych, objawy 
depresji występują u 33% chorych, niezależnie od czasu, 
jaki upłynął od udaru. Powyższe dane wydają się jednak 
niedoszacowane, co może wynikać z trudności oceny na-
stroju u chorych z deficytem neurologicznym – zwłasz-
cza takim, jak afazja lub otępienie (Gustafson i wsp., 
1991; Hackett i wsp., 2005a). W powyższych badaniach 
bezsprzecznie wykazano, że poudarowa depresja istot-
nie statystycznie dodatnio koreluje ze stopniem fizycznej 
niesprawności, stanem ogólnym chorego, zaburzeniami 
poznawczymi oraz czynnikami socjalnymi – jak pobyt 
w zakładzie opieki, izolacja społeczna, samodzielne pro-
wadzenie gospodarstwa domowego i brak wsparcia ze 
strony najbliższego otoczenia (House i wsp., 1991; Her-
mann i wsp., 1998).
Związek poudarowej depresji z zaawansowanym 
wiekiem, płcią żeńską, poziomem wykształcenia, cuk-
rzycą, wcześniejszymi incydentami udarowymi lub de-
presją okazuje się niejednoznaczny. Może to wynikać 
m.in. z faktu, że tylko w nielicznych badaniach analiza 
statystyczna danych została przeprowadzona z uwzględ-
nieniem czynników ryzyka i epidemiologii depresji w po-
pulacji ogólnej, w której ryzyko choroby wzrasta z wie-
kiem i jest niemal dwukrotnie większe u kobiet (Hackett 
i wsp., 2005b). 
Rozpoznanie poudarowej depresji opiera się na kry-
teriach DSM-IV Amerykańskiego Towarzystwa Psychia-
trycznego z 1994 r. (American Psychiatric Association..., 
1994). Zgodnie z tymi wytycznymi „dużą depresję” po-
udarową można rozpoznać w przypadku obniżonego 
nastroju lub utraty zainteresowań, które pojawiły się po 
incydencie naczyniowym i którym towarszyszy co naj-
mniej pięć z ponższych objawów: zmniejszony lub zwięk-
szony apetyt, przyrost lub utrata masy ciała, bezsenność 
lub nadmierna senność, pobudzenie lub spowolnienie 
psychoruchowe, utrata napędu, poczucie winy lub niż-
szej wartości, zaburzenia koncentracji czy nawracające 
myśli samobójcze. Do rozpoznania „małej depresji” po-
udarowej konieczne jest stwierdzenie więcej niż dwóch, 
a mniej niż pięciu objawów „depresji dużej”. Mimo że 
powyższe kryteria, podobnie jak kryteria ICD-10, są sto-
sowane w większości badań klinicznych, istnieją poglądy 
negujące poprawność rozpoznania depresji poudarowej 
na podstawie tych samych wytycznych, jakie stosuje się 
w depresji pierwotnej (Gainotti i wsp., 1999). Paolucci 
i wsp. w badaniu DESTRO poszerzyli kryteria rozpozna-
nia poudarowej depresji o precyzyjne kryteria rozpozna-
nia zaburzeń dystymicznych (World Health Organiza-
tion, 1997), co zaowocowało konkluzją, że poudarowa 
dystymia występuje częściej niż inne zaburzenia nastro-
ju, w tym duża depresja (Paolucci i wsp., 2005).
Wyniki wielu badań sugerują związek pomiędzy 
poudarową depresją a lokalizacją ogniska udarowe-
go w okolicy czołowej lewej półkuli mózgu (Robinson 
i wsp., 1984; Aström i wsp., 1994; Morris i wsp. 1996; 
Vataja i wsp., 2001), jednak metaanalizy przeprowadzo-
ne przez Carsona i Gainottiego nie potwierdziły takiej 
zależności (Carson i wsp., 2000; Gainotti i wsp., 2001). 
Prawdopodobne jest, że korelacja pomiędzy lokalizacją 
ogniska a objawami depresji jest zależna od czasu, jaki 
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upłynął od udaru. Według Shimody i Robinsona, w ostrej 
fazie mózgowego incydentu naczyniowego objawy de-
presyjne korelują z uszkodzeniem lewej okolicy czoło-
wej, podczas gdy w fazie przewlekłej z ogniskiem zloka-
lizowanym w pobliżu bieguna płata potylicznego prawej 
półkuli, i mimo że Narushima i wsp. na podstawie innej 
metaanalizy również wykazali związek pomiędzy nasile-
niem depresji a odległością ogniska udarowego od bie-
guna lewego płata czołowego, to powyższe zagadnienie 
pozostaje nadal przedmiotem kontrowersji, głównie ze 
względu na różnice metodologiczne (Shimoda, Robin-
son, 1999; Narushima i wsp., 2003). Objawy poudarowej 
depresji korelują z uszkodzeniem podkorowej istoty bia-
łej, jąder podkorowych, wzgórza lub pnia mózgu, a nie 
wykazują związku ze zmianami lokalizującymi się w oko-
licach korowych. Zaobserwowano także, że u chorych 
z ogniskiem udarowym zlokalizowanym w lewej półkuli 
i współtowarzyszącą dużą depresją częściej występują 
zaburzenia poznawcze (Bolla-Wilson i wsp., 1989; Staub 
i wsp., 2001; Spaletta i wsp., 2002).
Prawdopodobną rolę w rozwoju poudarowych ob-
jawów depresyjnych odgrywają zaburzenia transmisji 
monoaminergicznej, u których podstaw leży uszko-
dzenie dróg wstępujących rozciągających się od jąder 
noradrenergicznych i serotoninowych pnia mózgu po-
przez pęczek przyśrodkowy i głębokie warstwy korowe 
do warstw powierzchownych kory, a także uszkodzenie 
dróg dopaminergicznych, wstępujących z części brzusz-
nej nakrywki (Hermann i wsp., 1993). Jak wykazują 
badania przeprowadzone na modelach zwierzęcych, 
czynnikiem szczególnie predysponującym do dysfunkcji 
powyższych szlaków jest uszkodzenie płata czołowego 
oraz jąder podstawy. U chorych z ogniskiem udarowym 
położonym w lewej półkuli obserwuje się istotny staty-
stycznie związek pomiędzy nasileniem objawów depresji 
a obniżonym wiązaniem receptorowym serotoniny (Ro-
binson, 1998). Z kolei zwiększenie gęstości receptorów 
serotoninergicznych 5-HT2 koreluje z ustąpieniem obja-
wów depresji (Staley i wsp., 1998).
Z uwagi na to, że poudarowa depresja z definicji jest 
stanem rozpoznawanym w przewlekłej fazie udaru, w je-
go ostrej fazie można mówić jedynie o objawach pseudo-
depresyjnych lub depresyjnych zaburzeniach zachowania 
obejmujących: labilność emocjonalną (emocjonalizm), 
reakcje katastroficzne, patologiczny płacz, lęk, apatię 
oraz brak psychicznej motywacji do działania (atymhor-
mia). Dlatego też Ghika-Schmid i wsp. zaproponowali, 
by w ostrym okresie zastosować wskaźnik zachowań 
i emocji (ang. Emotional Behavioral Index), skalę, która 
w sposób opisowy, a nie inetrpretacyjny, określi zacho-
wanie chorych. Na jej podstawie ustalono, że najczęst-
szym objawem, pojawiającym się w ostrej fazie udaru, 
jest smutek (72%), odhamowanie (56%), zaburzenia 
adaptacyjne (44%), poczucie odrzucenia przez środowi-
sko (40%), płacz (27%), bierna postawa (24%) i agresja 
(11%) (Ghika-Schmid i wsp., 1999).
Kliniczne objawy poudarowej depresji rozwijającej się 
w fazie przewlekłej udaru mózgu istotnie różnią się od ob-
jawów zaburzeń określanych przez psychiatrów jako de-
presja endogenna. W depresji poudarowej na plan pierw-
szy wysuwają się reaktywne dobowe wahania nastroju 
oraz emocjonalizm, bez patologicznego poczucia winy; 
o wiele rzadziej występują myśli i próby samobójcze, nie-
zależnie od stopnia niesprawności chorego. Co ciekawe, 
zaburzenia zachowania w ostrej fazie udaru mają niewiel-
ką wartość predykcyjną i na podstawie ich nasilenia nie 
można wnioskować, czy w fazie przewlekłej rozwinie się 
depresja i jaki będzie jej przebieg. Tylko u 10% chorych 
prezentujących ciężki smutek w ostrej fazie udaru rozwi-
nęły się objawy depresyjne (Staub i wsp., 2001). Wielu 
autorów zwraca uwagę na związek pomiędzy nasileniem 
objawów depresji a wynikającym z udaru upośledzeniem 
codziennej aktywności (ang. Activities in Daily Living, 
ADL) (Hermann i wsp., 1998; Pohjasvaara i wsp., 1998; 
Ingles i wsp., 1999; Kauhanen i wsp., 1999).
Objawy poudarowej depresji wykazują również istot-
ny związek z zaburzeniami poznawczymi obejmującymi 
zaburzenia pamięci, uwagi, problemy w rozwiązywaniu 
zadań pozawerbalnych, spowolnienie psychoruchowe, 
zaburzenia orientacji w czasie oraz upośledzenie funkcji 
wykonawczych (Bolla-Wilson, 1989; Kauhanen i wsp., 
1999; Spaletta i wsp., 2002). 
Należy pamiętać, że depresja poudarowa stanowi 
niezależny czynnik ryzyka zgonu w wyniku udaru, a 10- 
-letnia śmiertelność wśród chorych z depresją jest istotnie 
statystycznie wyższa, odpowiednio: 71% przy współwy-
stępującej poudarowej depresji i 40% wśród chorych bez 
jej objawów (Morris i wsp., 1993). Poudarowa depresja 
zwiększa również ryzyko wystąpienia kolejnych incyden-
tów naczyniowych (Hermann i wsp., 1998).
Leczenie poudarowej depresji jest szczególnie istotne 
ze względu na wspomniane powyżej konsekwencje tego 
stanu. Niestety, wielu chorych nie otrzymuje skutecznej 
terapii, głównie ze względu na nierozpoznanie zaburzeń 
nastroju. Wyniki badań klinicznych oceniających przede 
wszystkim działanie heterocyklicznych leków przeciw-
depresyjnych (nortryptyliny, amitryptyliny, mianseryny, 
dezypraminy) oraz selektywnych inhibitorów wychwytu 
zwrotnego serotoniny (ang. Selective Serotonine Reuptake 
Inhibitors, SSRI) – citalopramu, fluoksetyny, sertraliny 
– niestety nie dostarczają mocnych dowodów na temat 
ich skuteczności w leczeniu oraz profilaktyce pouda-
rowej depresji. Wydaje się jednak, że aktywne leczenie 
zmniejsza objawy depresyjne, choć nadal nie wiadomo, 
jakie jest kliniczne znaczenie pozytywnych zmian na-
stroju i czy przekłada się ono na poprawę sprawności 
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fizycznej i jakości życia. Istnieje coraz więcej dowodów 
potwierdzających, że stabilizacja nastroju lekami prze-
ciwdepresyjnymi jest skutkiem ich oddziaływania neu-
rotroficznego oraz wpływu na plastyczność neuronalną 
(Hackett i wsp., 2005b).
Nie do końca spójne wnioski sformułowane na pod-
stawie analizy wielu badań klinicznych najprawdopodob-
niej wynikają z ich niewłaściwej metodologii, zwłaszcza 
w zakresie doboru czasu trwania obserwacji. Zgodnie 
z zaleceniami leczenie przeciwdepresyjne powinno być 
kontynuowane przez co najmniej 4 miesiące od momen-
tu uzyskania poprawy, a zmienione dopiero wówczas, 
gdy po 6 tygodniach leczenia nie obserwuje się pożąda-
nej reakcji (Charney i wsp., 2003). W większości badań 
klinicznych okres aktywnego leczenia ograniczał się do 
6 tygodni, a dalsza obserwacja była niewiele dłuższa 
(Hackett i wsp., 2005b). 
Według Robinsona, lekami pierwszego rzutu w le-
czeniu poudarowej depresji jest nortryptylina lub citalo-
pram. Zalecana dawka początkowa nortryptyliny to 25 
mg/dobę, która powinna być powoli zwiększana do 75 
mg/dobę, przy jednoczesnym monitorowaniu stężenia 
leku w surowicy, tak by nie przekraczał zakresu 50–150 
ng/ml. Wstępna dawka citalopramu wynosi 10 mg/dobę 
i powinna być stopniowo zwiększana do maksymalnie 
40 mg/dobę lub do momentu remisji objawów (Robin-
son, 2003). Istnieją przesłanki sugerujące, że sertrali-
na oprócz właściwości przeciwdepresyjnych wykazuje 
działanie przeciwpłytkowe, co mogłoby być szczególnie 
korzystne w depresji poudarowej, jednak jej rzeczywi-
sta skuteczność pozostaje niejednoznaczna (Serebruany 
i wsp., 2001; Bhogal i wsp., 2005). Należy pamiętać, że 
stosowanie leków z grupy SSRI wiąże się ze zwiększo-
nym ryzykiem krwawienia z przewodu pokarmowego, 
nie wykazano natomiast związku ze zwiększonym ryzy-
kiem wystąpienia krwotoku śródmózgowego czy kolejne-
go udaru niedokrwiennego (de Abajo i wsp., 1999; Bak 
i wsp., 2002). 
Zdecydowanie więcej objawów niepożądanych, jak 
zawroty głowy, senność, niedociśnienie ortostatyczne, 
przedsionkowo-komorowy blok przewodzenia czy trze-
potanie przedsionków, obserwowano po zastosowaniu 
leków heterocyklicznych. W przypadku leków z grupy 
SSRI objawy uboczne ograniczały się głównie do nud-
ności, wymiotów, przewlekłego zmęczenia oraz spadku 
masy ciała (Robinson, 2003; Bhogal i wsp., 2005). 
Istotne znaczenie w profilaktyce poudarowej depre-
sji ma socjalizacja chorego, a leczenie farmakologiczne 
powinno być wspomagane terapią zajęciową, grupową 
oraz rodzinną (Oradei, Waite, 1974; Watzlawick, Coyne, 
1980; Hibbard i wsp., 1990; Alexopoulos i wsp., 2002).
Uogólnione zaburzenia lękowe są drugim co do czę-
stości zespołem psychiatrycznym, który może wystąpić po 
mózgowym incydencie niedokrwiennym. Szacuje się, że 
częstość zaburzeń lękowych bezpośrednio po udarze oraz 
w ciągu pierwszych 3 lat po nim wynosi ok. 28%, przy 
czym zazwyczaj współistnieją one z depresją (Morrison 
i wsp., 2005). Ich rozpoznanie opiera się na kryteriach 
diagnostycznych DSM-IV Amerykańskiego Towarzystwa 
Psychiatrycznego, zgodnie z którymi poudarowe uogól-
nione zaburzenia lękowe można rozpoznać w przypadku 
utrwalonego przygnębienia powiązanego z co najmniej 
trzema, trwającymi przynajmniej 6 miesięcy, objawami: 
niepokojem ruchowym, apatią, zaburzeniami koncentra-
cji, drażliwością, wzmożeniem napięcia mięśniowego czy 
zaburzeniami snu. 
U osób z poudarowym zespołem lękowym, a zwłasz-
cza u chorych ze współistniejącą depresją i lękiem, ogni-
sko udarowe zlokalizowane jest najczęściej w okolicach 
korowych, głównie prawej półkuli mózgu (Starkstein 
i wsp., 1990; Castillo i wsp., 1995). Zwraca się również 
uwagę na współwystępowanie z lękiem poudarowym za-
niku korowo-podkorowego, który koreluje z długotrwa-
łym utrzymywaniem się objawów i słabszą reakcją na 
leczenie (Aström, 1996). 
Leczenie farmakologiczne poudarowych zaburzeń lę-
kowych opiera się przede wszystkim na lekach z grupy 
benzodiazepin, które ze względu na ich farmakokinetykę 
(kumulacja) powinny być u osób starszych stosowane krót-
koterminowo. Wydaje się, że lekiem lepiej tolerowanym 
przez chorych, o skuteczności zbliżonej do diazepamu, 
jest buspiron – anksjolityk z częściową aktywnością sero-
toninergiczną; zadowalające rezultaty uzyskano również, 
stosując nortryptylinę (Rickels i wsp., 1987). Niestety, 
brak dużych, wieloośrodkowych badań z grupą kontrolną 
otrzymującą placebo czy porównawczych badań farmako-
klinicznych uniemożliwia adekwatną ocenę skuteczności 
i tolerancji poszczególnych substancji, a nawet grup leków 
w leczeniu poudarowych zaburzeń lękowych. 
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